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1. Высокий уровень мочевой кислоты (>338ммоль/л) имеет прямую связь с частотой 
новых случаев АГ в изучаемой городской неорганизованной популяции. 
2. В белорусской городской неорганизованной популяции высокий уровень мочевой 
кислоты в плазме крови является фактором риска развития артериальной гипертензии. 
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Актуальность. В настоящее время в Республике Беларусь сохраняется высокий уровень 
распространенности артериальной гипертензии (АГ) и её осложнений [1]. Изучение неблагопри-
ятных исходов АГ ассоциируется с развитием фатальных и нефатальных инфарктов миокарда и 
инсультов (ФиНИМиИ).  
Разработка и оценка прогностических моделей развития ФиНИМиИ включает три этапа: 
первый этап – создание многофакторной модели достоверно значимых факторов риска с указани-
ем их пороговых уровней; второй этап – создание специализированного программного обеспече-
ния для прогнозирования ФиНИМиИ; третий этап – проведение оценки и проверки разработанных 
моделей в новом проспективном исследовании.  
Первым этапом явилось проведение 10-летнего проспективного исследования (1999-
2009 гг.), где была разработана основная прогностическая многофакторная модель достоверно 
значимых факторов риска развития ФиНИМиИ [2]. 
Вторым этапом были созданы электронные варианты разработанной многофакторной мо-
дели достоверно значимых факторов риска развития ФиНИМиИ [3]. 
Целью работы явилось проведение проверки разработанной модели развития ФиНИМиИ в 
новом проспективном исследовании 2001-2011 гг.  
Материал и методы. В 10-летнее проспективное когортное исследование включались лица с 
АГ в количестве 127 человек с АГ          II-III ст. Период наблюдения за сравнительной когортой 
составил          10 лет (2001-2011 гг.).  
Статистический анализ данных проводился с помощью систем статистического анализа 
SAS, SPSS 19, STATICTICA 6.0. Проверка основной многофакторной модели достоверно значи-
мых факторов риска развития ФиНИМиИ (1999-2009 гг.) проводилась по данным сравнительной 
когорты (2001-2011 гг.).  
Для оценки прогностической ценности основной (1999-2009 гг.) и сравнительной (2001-2011 
гг.) многофакторных моделей развития ФиНИМиИ были рассчитаны значения AUC (Area Under 
Curve – площадь под характеристической (ROC) кривой). О качестве моделей судили по эксперт-
ной шкале для значений AUC (таблица). 
 
Таблица. Характеристики модели по значению AUC 
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(0,8-0,9] Очень хорошее 
(0,9-1,0] Отличное 
 
Результаты. В сравнительной когорте (2001-2011 гг.) установлено у 29 лиц развитие Фи-
НИМиИ, в том числе 3 случая фатального инфаркта миокарда (9,4%) и 14 случаев нефатального 
инфаркта миокарда (43,7%), 8 случаев фатального инсульта (25,0%) и 7 случаев нефатального ин-
сульта (21,9%). 
AUC при проверке многофакторной модели развития ФиНИМиИ составила 0,71 (95%ДИ 
0,60-0,82) (Ч – 79,3%; С– 58,2%) и достоверно не отличалась от 0,73 (95%ДИ 0,70-0,76) (Ч – 82,3%;               
С– 50,1%) в основной модели (рисунок). 
 
А Б 
Рисунок. ROC-кривая основной модели для прогнозирования развития ФиНИМиИ у лиц с АГ 
(А); ROC-кривая для проверки многофакторной модели (Б) 
 
Таким образом, разработанная прогностическая многофакторная модель достоверно значи-
мых факторов риска развития ФиНИМиИ (1999-2009 гг.) имеет хороший уровень качества, соглас-
но AUC, и не имела достоверных различий при проверке модели в сравнительной когорте (2001-
2011 гг.). 
Выводы: 
1. Согласно данным площади под кривой (AUC), разработанная прогностическая много-
факторная модель (1999-2009 гг.) достоверно значимых факторов риска развития ФиНИМиИ имеет 
хороший уровень качества.  
2. При проверке разработанной модели достоверно значимых факторов риска развития 
ФиНИМиИ (1999-2009 гг.) в новом проспективном исследовании 2001-2011 гг. достоверных раз-
личий выявлено не было. 
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Актуальность. В последние годы произошла переоценка ключевых положений патогенеза 
атеросклероза и ИБС с позиций развития иммунного воспаления в сосудистой стенке [1]. При про-
грессировании атеросклероза, отложении кальция и липидов во внеклеточном матриксе, и особен-
но на эластине, делает его (эластин) более подверженным протеолитической деградации. Такой 
процесс, вместе с увеличением активности нейтрофильной эластазы в пределах атеросклеротиче-
ской бляшки, приводит к деградации эластина и к производству эластин-производных пептидов. 
Эти пептиды активно участвуют в прогрессировании заболевания, ускоряя, например, окисление 
ХС-ЛПНП и кальцификацию сосудистой стенки, воздействуя на так называемые эластокиновые 
рецепторы. При этом сами пептиды могут провоцировать иммунокомпетентные клетки (в частно-
сти нейтрофилы) не только на образование иммунных комплексов, которые, оседая на внутренней 
поверхности сосуда, ускоряют его повреждение, но и на выделение лейкоцитарной эластазы, ко-
торая невольно замыкает один из порочных кругов, и процесс разрушения сосуда ускоряется [1].  
Поэтому изучение изменения протеолитической активности при различных патологических 
процессах представляет научный и практический интерес для разработки новых методов диагно-
стики и лечения. 
Цель. Изучить протеолитическую активность сыворотки крови у пациентов с ишемической 
болезнью сердца. 
Материал и методы. Для исследования эластазной и БАПНА-амидазной активности сыво-
ротки крови было взято 42 сыворотки у пациентов (с предварительным согласием), среди которых 
было 6 женщин и 36 мужчин, в возрасте от 54 до 60 лет (средний возраст 57,1±3,5 лет) из кардио-
логического отделения УЗ «ВОКБ» с предварительно выставленным диагнозом ОКС, который в 
дальнейшем был верифицирован: ИБС: стабильная стенокардия напряжения 1-3 ФК (n=18); ИБС: 
острый инфаркт миокарда различной локализации (n=10); ИБС: прогрессирующая стенокардия 
(n=14). Обследование проводилось в период январь-февраль 2016 г. В качестве контрольной груп-
пы были отобраны сыворотки крови от 25 практически здоровых доноров, среди которых было 4 
женщины и 21 мужчина, в возрасте от 37 до 43 лет (средний возраст 40,7±3,6 лет, p<0,001) из УЗ 
«ВОСПК», собранных за аналогичный период. Для определения эластазной активности и БАПНА-
амидазной активности сыворотки крови использовались методики, описанные в наших предыду-
щих публикациях [2,3].   
Результаты.  Результаты определения эластазной активности представлены в таблице 1. 
 
